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Klinik pratikte acile başvuran hastaların büyük kısmında böbrek fonksiyon 
bozukluğu görülebilmektedir. Enfeksiyon ve dehidratasyon dışında Hemolitik 
Üremik Sendrom (HÜS) ve Hızlı İlerleyen Glomerülonefritler (HİGN) gibi klinik 
tabloların hızlı değerlendirilmesi ve tedavi edilmesi gerekmektedir.

Hemolitik Üremik Sendrom

HÜS temel olarak mikroanjiopatik hemolitik anemi, trombositopeni ve akut 
böbrek hasarı üçlüsü ile tanımlanan bir klinik tablodur. Etiyolojiye göre her za-
man triat şeklinde görülmeyebilir. Çocuklardaki akut böbrek hasarının önde ge-
len nedenlerinden biridir.

HÜS, acil teşhis ve tedavi gerektiren hayatı tehdit eden bir durum olabilir.

HÜS’ün tipik ve atipik olarak adlandırılan iki çeşidi vardır:

1)	 Tipik HÜS’ün %90’ından fazlasına Shiga toksin üreten Escherichia coli (STEC) 
neden olur. Yıllık tipik HÜS insidansı 100.000’de 3 vakadır.

HÜS tipik olarak az pişmiş sığır eti veya pastörize edilmemiş süt tüketimi ile 
ilişkilidir. E. coli tarafından oluşturulan Shiga toksini bağırsaklardaki villuslar ta-
rafından emilerek kan dolaşımına girer. Böbreklerde glomerüler endotelyumda ve 
tübüler hücrelerde bulunan globotriaosylceramide (Gb3) membran reseptörüne 
yüksek afiniteye sahiptir ve glomerüler nekroz, hücresel apoptoz ve akut böbrek 
hasarına yol açan mikroanjiyopatik tromboz ile sonuçlanan yaygın hasara neden 
olur. Trombosit tüketimine bağlı trombositopeni ve eritrositlerin mekanik olarak 
parçalanmasına bağlı hemolitik anemi görülür (1).
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ABH’de Anüri Nedenleri: Renal arterlerin oklüzyonu, Ağır proliferatif glome-
rülonefrit, Vaskülit, Bilateral kortikal nekroz, Üriner traktın tam obstrüksiyonu-
dur.

Üre / kreatin yüksekliği, medikal tedaviye dirençli hiperkalemi (özellikle oligo 
-anürik hastada), ciddi asid–baz bozuklukları, hiponatremi, hipokalsemi, hiper-
magnezemi, hiperfosfatemi, şiddetli azotemi (BUN >80 – 100 mg/dL) görülebilir. 
Üremik semptomlar, hipervolemiye bağlı akciğer ödemi gibi durumlarda acil di-
yaliz endikasyonu vardır.

ABH için hastane içi mortalite oranı %40-50’dir ve YBÜ hastaları için mortali-
te %50’ den fazladır. Yaşlılık, hastalık süresi, idrar çıkışındaki düşüş, hipotansiyon, 
inotropik destek, multiorgan tutulumu, sepsis mortaliteyi etkileyen durumlardır.

	♦ Tanı sırasında oligüri ve kr >3 mg/dl kötü prognozu gösterir

	♦ Hastaların %14’ ünde SDBY gelişir

	♦ Komplike olmayan ABH mortalite <%5-10, Yoğun bakım ünitelerinde oli-
gürik, RRT gerektiren, böbrek dışı organ yetmezliği olan olgularda morta-
lite %40-90’ dır.

	♦ En kötü prognoz sepsis ile birlikte olan olgularda görülür.

	♦ Kreatininde ani bir artış olan bireyler, genellikle daha kötü prognoza sa-
hiptir.

	♦ Uzun vadede, ABH’lı hastaların en az %12-15’i kalıcı diyalizi gerektirebilir.
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